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ÚLCERA  FLEBOSTÁTICA
Estudo Prospectivo de 202 Doentes
Durante um período de 16 anos foram estudados, de forma prospectiva, 202 doentes
portadores de insuficiência venosa crónica complicada de úlcera de perna, totalizando
257 úlceras. Este conjunto constitui uma série homogénea, em que foi sempre mantida a
mesma orientação diagnóstica e terapêutica, quer médica, quer cirúrgica.
Foi definido como objectivo a cura da úlcera em ambulatório, com tratamento conserva-
dor. O tratamento cirúrgico definitivo, quando indicado, é preferencialmente executado
em diferido, após a cura da úlcera.
Dos 202 doentes incluídos inicialmente no estudo, 166 mantiveram-se até à cura ou du-
rante um período de tratamento prolongado.
Nos doentes que se mantiveram no estudo foi obtida uma taxa de curas de 91%, o que está
acima dos resultados habitualmente reportados na literatura internacional.
Salienta-se a importância do controlo directo de todo o tratamento pelo médico responsável.
LEG ULCER
Conservative Treatment
During 16 years 202 patients with leg ulcer have been studied prospectively. Whenever
possible, cure has been obtained in ambulatory, which was the main objective. Surgery
was preferentially made after the cure of the ulcer. From the 202 patients, 166 have made
a prolonged follow-up. Cure in ambulatory has been obtained in 91% of the patients. We
stress the importance of the direct control of all the treatment by the responsible doctor.
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INTRODUÇÃO
a) Definição
Esta situação patológica foi inicialmente denominada
como úlcera varicosa. No entanto, atendendo a que 40%
dos doentes com úlcera venosa não apresentam varizes1,
aquela designação não é a mais correcta. Como o fenómeno
comum a todos os doentes é a estase venosa, é preferível
a designação de úlcera flebostática. Nas situações em que
a lesão se mantém por mais de seis semanas, adopta-se a
designação de úlcera trófica2.
b) Epidemiologia
Estima-se que entre 0,8% e 1% da população mundial
sofra de úlcera de perna, tendo 65% origem em patologia
venosa2.
Nos EUA, 24 milhões de habitantes sofrem de insuficiên-
cia venosa, sendo que 500 000 apresentam úlcera de perna3.
Na Suécia, 0,16% da população apresenta úlcera ve-
nosa3, percentagem que no Reino Unido sobe para 1%4.
Estudos anteriores indicam que em Portugal o proble-
ma possa atingir 1% da população.
O tratamento das úlceras consome 1% a 2% dos orça-
mentos para a saúde nos países europeus3; nos EUA con-
some por ano um bilião de dólares5.
A elevada prevalência da doença ultrapassa a capaci-
dade de absorção dos serviços de Cirurgia Vascular, le-
vando a que muitos doentes sejam orientados para a Ci-
rurgia Geral.
c) Evolução fisiopatológica
A insuficiência venosa é o fenómeno inicial. Discute-
se se a insuficiência valvular é causa ou consequência,
uma vez que a dilatação venosa se inicia em posição afas-
tada da insuficiência valvular1.
As veias varicosas e a hipertensão venosa têm impor-
tância diferente na fisiopatologia da úlcera flebostática.
Enquanto as varizes se podem complicar com hemorragia
ou varicoflebite, a hipertensão venosa está envolvida na
génese da ulcera flebostática1.
De qualquer modo, a estase leva à hipertensão venosa
e consequente edema. A velocidade de re-preenchimento
venoso relaciona-se inversamente com a capacidade de
cicatrização da úlcera6.
A partir desta fase os fenómenos fundamentais pas-
sam-se ao nível da microcirculação7:
a) Verifica-se activação das comunicações arterio-ve-
nosas8 e formação de exsudado capilar, com constituição
de depósitos de fibrina e estase linfática.
b) Formam-se microtrombos9.
c) A agregação plaquetária e leucocitária agravam as
condições da circulação local, com hipóxia tecidular8.
d) A hemólise local leva à pigmentação cutânea, devi-
da aos depósitos de hemossiderina.
e) Verifica-se activação de IL1, IL6 e TNF10, com liber-
tação de radicais livres de oxigénio11 e atrofia cutânea.
É de realçar que esta cadeia fisiopatológica afecta tam-
bém os enxertos cutâneos aplicados nas úlceras12.
A consequente lipodermosclerose complica-se facil-
mente de ulceração cutânea, habitualmente tendo como
causa próxima pequenos traumatismos.
A infecção local complica frequentemente a ferida, sen-
do um factor de manutenção da ulceração.
A infecção como factor de manutenção da úlcera flebos-
tática merece alguma ênfase. É frequente a contaminação
por estafilococos, estreptococos, enterococos e Gram-ne-
gativos. Deve ser realçado que 60% dos casos de úlcera
crónica apresentam infecção por anaeróbios, sendo de
destacar pseudomonas, citrobacter, fusobacterium e pep-
toestreptococos. Estes últimos assumem particular impor-
tância porque inibem a proliferação de fibroblastos e
queratinocitos e a neovascularização4,13.
Nas úlceras crónicas verifica-se um baixo turn-over
do colagéneo14.
Têm sido considerados como factores predisponentes,
entre outros, o ortostatismo prolongado, a história famili-
ar, a obesidade e as doenças mieloproliferativas15-17.
d) Situações obstrutivas
As úlceras instaladas no contexto das síndromas pós-
trombóticas apresentam dificuldades particulares. Mesmo
quando se verifica a repermeabilização venosa completa, a
insuficiência valvular tem carácter definitivo, o que condiciona
dificuldades na cicatrização e elevadas taxas de recidiva.
A experiência com as reconstruções valvulares pro-
fundas é ainda limitada.
Nestas situações é importante o despiste das condi-
ções pró-coagulantes. Em particular, devem ser pesqui-
sados os déficites em Antitrombina III, Proteína S, Proteí-
na C, APCR, Factor V de Leiden e a presença de Factor
Anticoagulante-Lupus e Anticorpos Anti-Cardiolipina.
Constata-se, por exemplo, que em 38% dos doentes
com úlceras venosas pós-trombóticas se encontram mu-
tações do Factor V de Leiden18, que em 59% se detecta
anticoagulante lúpico19 e que em 41% se encontra alguma
forma de trombofilia20.
e) Avaliação
Para além da avaliação geral do doente, é importante o
despiste de isquémia, de situações pró-coagulantes e de
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infecção, como já se referiu, sendo igualmente importante
referenciar a obesidade17 e os antecedentes familiares15.
Interessa reconhecer a existência de antecedentes de
traumatismos dos membros inferiores, actividade profis-
sional que implique ortostatismo prolongado ou imobili-
zações prolongadas.
Em relação à avaliação específica, o Doppler portátil
deve ser utilizado na observação inicial do doente, permi-
tindo o estudo do sistema venoso superficial.
O Eco-Doppler é o exame de importância capital, que
complementa o Doppler, permite avaliar o sistema venoso
profundo e verificar a existência ou não de avalvulação ou
obstrução neste sector, assim como de insuficiência das
perfurantes.
A flebografia foi no passado um exame de aplicação
generalizada; actualmente, apenas quando o Eco-Doppler
não for esclarecedor se justificará a sua utilização. A angio-
TAC e a angio-RMN poderão dar um apoio útil.
A fluxometria laser-Doppler permite avaliar as altera-
ções da microcirculação7,8.
As ulceras que não curam no prazo de três meses de-
vem ser biopsadas para excluir a existência de carcinoma
espino-celular9.
f) Terapêutica médica
A terapêutica médica da úlcera flebostática pode inici-
ar-se a nível dos Cuidados Primários de Saúde, sob res-
ponsabilidade do médico de família.
Nesta área da terapêutica é importante distinguir entre
os mitos e as realidades, ou entre o tratamento sintomáti-
co e o tratamento com valor curativo.
A terapêutica medicamentosa sistémica tem importân-
cia relevante9,21-24.
1) Antibioterapia – quando necessária, deve ser orien-
tada em função do conhecimento da flora infectante.
2) AAS – estudos prospectivos indicam que a admi-
nistração de aspirina na dose de 300 mg/dia aumenta a
taxa de cura das úlceras.
3) Pentoxifilina23 – na dose de 800 mg três vezes por
dia a pentoxifilina tem propriedades fibrinolíticas e inibi-
doras da agregação leucocitária, que lhe conferem activi-
dade antitrombótica. Estudos prospectivos randomizados
demonstraram melhoria da microcirculação e da PO2, com
aumento significativo da taxa de curas. O tratamento ba-
seado na pentoxifilina permitiu obter 67% de curas.
4) Antiagregantes plaquetários – são particularmente
importantes os que exercem acção inibidora do tromboxano.
A administração de iloproste em perfusão endovenosa
demonstrou aumentar a taxa de curas e encurtar o tempo
de cura das úlceras venosas24.
5) Quanto à utilização dos medicamentos designados
flebotónicos, os resultados não são inequívocos; os flavo-
nóides, como a diosmina, são os que são referidos mais
frequentemente25.
6) Nos sindromas pós-trombóticos a utilização de
fibrinolíticos melhora a situação21. A deplecção do fibrino-
génio reforça a acção dos meios medicamentosos22.
7) Foi demonstrado que os bloqueadores β-adrenér-
gicos aumentam a velocidade de migração dos queratino-
citos e, em consequência, aumentam a capacidade de cica-
trização. No entanto, não foi definida uma utilização des-
tes medicamentos na prática clínica26.
g) Cuidados locais
Compressoterapia – a compressão constitui o método
mais eficaz de contrariar a hipertensão venosa; pode ser
rígida, elástica ou pneumática.
Compressão rígida3,9 – o paradigma deste tipo de com-
pressão é a Bota de Unna, criada em 1896 na Alemanha e
construída com ligaduras não elásticas impregnadas em
óxido de zinco. Para além da acção compressiva, tem a
vantagem de exercer efeito terapêutico tópico, por acção
do óxido de zinco. A desvantagem advém do facto de não
se acomodar às variações de diâmetro do membro, pela
redução do edema, necessitando por isso de reaplicações
frequentes. Como não tem acção absorvente, na fase ini-
cial, exsudativa, deve ser completada com pensos de efei-
to absorvente. A Bota de Unna exerce fraca compressão
em repouso, mas pelo contrário, desenvolve elevada pres-
são de trabalho, com a contracção muscular. Por estas
características, é útil na fase inicial de redução do edema,
nos doentes que mantém actividade.
Compressão elástica3,9,27 – pode ser obtida com liga-
duras elásticas ou com meias elásticas. A compressão elás-
tica tem a vantagem de desenvolver pressões elevadas tan-
to em repouso como durante a actividade muscular. Por
outro lado, adapta-se às variações de diâmetro do membro.
A compressão elástica deve exercer uma pressão de 40 a 45
mmHg no tornozelo e 17 mmHg abaixo do joelho.
As ligaduras elásticas exigem uma correcta técnica de
aplicação. A compressão com ligaduras em camadas múl-
tiplas é mais eficaz do que com camada única11.
Pelo menos um estudo prospectivo demonstrou que a
compressão com meia elástica adequada permite obter
melhores resultados do que com ligadura elástica.
No entanto, a generalidade dos estudos prospectivos
indica que os vários métodos de compressão são equiva-
lentes no que respeita à taxa de curas obtidas, variando na
aceitação por parte do doente. O tratamento baseado na
compressão elástica permite obter 47% de curas.
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Compressão pneumática5,28,29 – A compressão pneu-
mática intermitente permite obter elevada taxa de curas. O
método permite aumentar a velocidade e o volume do flu-
xo venoso, embora não esteja cientificamente demonstra-
da qual é a pressão ideal, nem qual é a melhor frequência e
duração dos ciclos. Na literatura são referidas taxas de
cura de 60% a 86% aos seis meses. No entanto, outros
estudos concluem que não há diferença de eficácia no
tratamento entre a compressão pneumática e a compres-
são elástica ou a Bota de Unna.
Seja qual for o tipo de compressão, é necessário ser
prudente quando se lida com membros isquémicos, em
que a situação se agrava com a compressão e também
quando se lida com insuficientes cardíacos, em que a re-
moção brusca do edema leva ao aumento da volemia e
consequente agravamento da situação cardíaca.
A actividade muscular é um importante complemento
da compressoterapia com vista à cura da úlcera. No entan-
to, os doentes com úlcera flebostática e sujeitos a compres-
soterapia praticam pouca actividade física30.
Pensos – constitui uma das áreas mais controversas
no tratamento da úlcera.
Inúmeros preparados comerciais são apresentados
como promotores de cicatrização, o que corresponde a
uma promessa duvidosa. Acima de tudo, é importante que
estes produtos não prejudiquem o processo natural de
cicatrização, o que nem sempre acontece.
Podem ser utilizados hidrogeles, hidrocoloides, algi-
natos, espumas ou películas.
Não há diferenças significativas entre estes vários pro-
dutos e a Bota de Unna, no que respeita à taxa de curas. A
eficácia dos hidrocoloides aumenta quando se lhe asso-
cia compressoterapia31.
Os pensos oclusivos herméticos (placas auto-colan-
tes) mantém ambiente húmido, invocando-se que con-
servam factores de crescimento, em contacto com a feri-
da. Corre-se, no entanto, o risco de constituir um bom
meio de cultura bacteriana; quando têm acção de des-
bridamento químico, para além de promoverem a pro-
teólise dos tecidos desvitalizados, exercem a mesma ac-
ção sobre o colagéneo de neo-formação. Assim, a adição
destes factores pode levar à eternização da ferida. Pelo
contrário, à semelhança do que se passa com o tratamen-
to dos queimados, a desidratação dos tecidos necrosados
(vd. leito fluidificado), permite o destacamento precoce
da escara, por desbridamento cirúrgico, acelerando o
processo de cura.
Os pensos absorventes de alginato, hidrocoloides,
metilcelulose ou de espuma são úteis na fase exsudativa
do tratamento da ferida. A espuma de silicone ou de
poliuretanosem rebordo autocolante, apresenta uma boa
capacidade de absorção; como não adere à ferida, não
remove o colagéneo do tecido de cicatrização.
Os vários tipos de hidrocoloides ou de alginatos são
semelhantes entre si, mas os hidrocoloides parecem ofere-
cer alguma vantagem em relação aos alginatos.Os pensos
de metilcelulose são úteis e largamente utilizados32-34. Os
pensos absorventes libertadores de sais de prata podem
ser úteis no tratamento da fase exsudativa, com risco de
infecção35. No entanto, foi demonstrado em estudo
prospectivo randomizado que os pensos libertadores de
prata não aumentam a taxa de curas, mas aumentam os
custos36.
A aplicação tópica de factores de crescimento de
queratinocitos e fibroblastos revelou, em estudos rando-
mizados, que acelera a cicatrização da úlcera31,37. O mes-
mo se verificou com a injecção peri-lesional ou aplicação
tópica de factores de crescimento de granulocitos e
macrófagos (GM-CSF)31.
A utilização de laser não revelou efeito estimulante na
cicatrização da ferida12.
O desbridamento cirúrgico é sobretudo importante na
remoção selectiva dos tecidos necrosados, sem danificar
o frágil tecido de cicatrização e na preparação para a cirur-
gia de enxerto.
O enxerto pode ser feito com tecidos frescos ou com
substitutos da pele.
São referidos bons resultados com os equivalentes da
pele, como o Grafskin, derivado de culturas de pele huma-
na contendo elementos dérmicos e epidérmicos, com o
qual foram obtidas 63% de curas31; foram igualmente ob-
tidos bons resultados com outros substitutos, como o
Apligraf 39.
No que se refere à utilização de tecidos liofilizados ou
crio-preservados, são referidas taxas de cura de 80% a
84%40.
A pele humana tratada por bio-engenharia, consistin-
do em queratinocitos e fibroblastos numa matriz de cola-
géneo, acelera a cicatrização sem desencadear fenómenos
de rejeição41.
Nas úlceras crónicas resistentes ao tratamento, a
excisão da pele atingida pela lipodermosclerose, seguida
de enxerto cutâneo pode permitir a cicatrização42,43. No
que se refere aos enxertos com pele fresca com 0,2 a 0,3
mm de espessura foram obtidas taxas de cura de 64,8% em
úlceras tróficas com área superior a 50 cm22. Nas úlceras
crónicas, a excisão da úlcera, seguida de enxerto e correc-
ção da insuficiência venosa superficial permite 64% de
curas, com uma taxa de recidiva de 14%44. Os mesmos
resultados foram obtidos com esta metodologia, indepen-
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dentemente de se tratar de insuficiência venosa superfici-
al pura ou associada a insuficiência venosa profunda45.
Os enxertos simplificados, tipo pinch grafting, têm a van-
tagem de permitir bons resultados quando executados ao
nível dos cuidados primários, com poupança económica
em relação aos cuidados hospitalares, permitindo taxas de
cura de 67%26,46.
Outras terapêuticas:
a) Desbridamento com larvas – verifica-se um renova-
do interesse pela terapêutica de desbridamento com lar-
vas. No entanto a aplicação de larvas nas úlceras não
aumentou a taxa de curas e tem custos semelhantes aos
tratamentos convencionais25,47.
b) Pensos com mel – a utilização de pensos impregna-
dos com mel não aumentou a taxa de curas, mas agravou
os custos e as complicações48.
h) Modificação das condições circulatórias.
A diminuição da hipertensão venosa pode ser conse-
guida com esclerose venosa ou com cirurgia.
A esclerose, em particular a escleroterapia com-
pressiva (técnica de Fegan), permite elevada taxa de
curas, podendo atingir 83% a 95%. A esclerose selecti-
va dos pontos de refluxo pode ser conseguida com in-
jecção guiada por ecografia. Quando necessário, a
esclerose pode ser complementada com cirurgia anti-
refluxo venoso49,50.
Quanto à cirurgia, habitualmente é feita correcção do
sistema venoso superficial e, excepcionalmente, do siste-
ma venoso profundo.
 No que respeita à cirurgia do sistema venoso superfi-
cial, há uma grande variedade de abordagens utilizáveis.
Foi demonstrado, em estudos randomizados, que a asso-
ciação da compressoterapia à cirurgia melhora os resulta-
dos e que a cirurgia do sistema venoso superficial melho-
ra a hemodinâmica do sistema venoso profundo e das per-
furantes incompetentes47,51.
A laqueação da crossa da veia safena interna, sob anes-
tesia local, permite a cura em 84% dos casos52. Nos doen-
tes com insuficiência mista, superficial e profunda, a sim-
ples laqueação da crossa da safena interna ou externa
permite a cura em 77% dos casos53. No entanto, os doen-
tes que têm apenas insuficiência do sistema superficial
obtém melhores resultados30.
O método de CHIVA (Cura Hemodinâmica da Insuficiên-
cia Venosa em Ambulatório) constitui outra alternativa ci-
rúrgica conservadora, promovendo a correcção hemodinâ-
mica dos pontos de refluxo, e conservando os segmentos
não refluxivos que actuam como vias de drenagem; a taxa
de curas pode atingir 100%54.
A video-cirurgia constitui um novo campo de actua-
ção. Permite a laqueação endoscópica sub-fascial das
perfurantes, com menos agressividade que a operação de
Linton. Permite atingir taxas de cura de 87% na insuficiên-
cia valvular primária, mas a sua utilização na insuficiência
pós-trombótica é controversa55,56.
A cirurgia tradicional, com excisão da safena interna e
a laqueação supra ou infra-aponevrótica das perfurantes,
continua a ser a mais praticada no tratamento da insufici-
ência venosa superficial.
Num estudo de 500 doentes no UK foi demonstrado
que a associação da cirurgia à compressoterapia não au-
menta significativamente a taxa de curas das úlceras, mas
diminui a taxa de recidivas52.
A cirurgia da insuficiência venosa profunda é ainda
pouco praticada.
A trombectomia venosa é pouco usada, mas é viável57.
Na cirurgia de reparação da insuficiência valvular pro-
funda podem ser feitas valvuloplastias internas, com 67%
de curas, ou externas, com 50% de curas. Nos casos de
insuficiência secundária os resultados são piores. A re-
construção valvular profunda pode ser feita com artérias
pulmonares de cadáveres, criopreservadas. Nos casos de
insuficiência valvular não trombótica, as curas das úlce-
ras atingem os 68%58.
Estima-se que 50% a 70% das úlceras curam no espaço
de seis meses de tratamento.
OBJECTIVOS
O tratamento da úlcera flebostática constitui prova-
velmente o capítulo mais difícil do tratamento da insuficiên-
cia venosa crónica.
Após uma revisão das bases fisiopatológicas da gé-
nese e evolução da úlcera flebostática e das alternativas
terapêuticas, os autores pretendem demonstrar que é pos-
sível obter uma elevada taxa de cura, de longa duração,
com os recursos habitualmente disponíveis.
Pretendem igualmente demonstrar que é possível, na
maioria dos casos, obter a cura da úlcera em ambulatório,
sendo o tratamento cirúrgico definitivo, quando indicado,
executado em diferido.
MATERIAL E MÉTODOS
O presente estudo envolveu 202 doentes, totalizando
257 úlceras avaliadas prospectivamente durante um perío-
do de 16 anos, com origem predominantemente em con-
sulta privada.
Trata-se de uma série homogénea no que respeita à
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metodologia de diagnóstico e terapêutica.
Embora se trate de um estudo prospectivo, verificou-
se insuficiência de registos em cinco doentes (3%).
População estudada:
Sexo – o estudo envolveu 128 mulheres e 74 homens.
Idade – na data de inclusão no estudo, 43% dos do-
entes encontrava-se na faixa etária entre os cinquenta e
os setenta anos. Dez doentes tinham menos de 35 anos,
quarenta e dois tinham entre 35 e 50 anos, oitenta e sete
tinham entre 50 e 70 anos e cinquenta e oito tinham mais
de 70 anos. Verifica-se assim que 73,6% dos doentes ti-
nham mais de cinquenta anos na altura de início do trata-
mento.
Em cinco doentes não foi registada a idade.
Evolução do estudo – à data da recolha dos resultados,
67 doentes tinham sido avaliados durante seis meses ou
menos, 18 doentes tinham sido avaliados entre seis meses
e um ano, 23 doentes tinham sido avaliados durante mais
de um ano, 21 durante mais de dois anos, 16 durante mais
de três anos, 10 durante mais de quatro anos e 43 durante
mais de cinco anos. A duração máxima de acompanhamen-
to dos doentes foi de 12 anos.
Em quatro doentes não foi registado o período de ava-
liação.
Dos 202 doentes inicialmente incluídos no estudo, 37
(18,3%), abandonaram precocemente o tratamento; ou seja,
abandonaram antes de três meses de tratamento, sem que
se tivesse verificado ainda a cura da úlcera. Mantiveram-
se no programa 166 doentes.
Durante o período do estudo faleceram, por outras
causas, 11 doentes; foi possível confirmar que à data do
óbito todos tinham as úlceras cicatrizadas.
Factores etiológicos – 73 doentes (36%) tinham ante-
cedentes de trombose venosa profunda; cinco apresenta-
vam doença oncológica pélvica; três sofriam de doença
linfoproliferativa; em dois foi diagnosticada colagenose
no programa de estudo; em três foi diagnosticada discrasia
sanguínea pró-coagulante no programa de pesquisa sis-
temática; dois doentes apresentavam neoplasias sem re-
lação directa com a situação. Nos restantes 114 doentes
(56,4%) apenas foi detectada insuficiência venosa super-
ficial.
Verifica-se assim que nos doentes com úlcera num
quadro de insuficiência venosa profunda secundária, a
flebotrombose é o factor etiológico mais relevante.
Caracteristicas das úlceras – A maioria dos doentes
apresentava úlceras únicas supra-maleolares internas.
No entanto, 68 doentes (33,7%) apresentavam úlceras
múltiplas. Destes, 36 (17,8%) apresentavam úlceras bilate-
rais.
Até à entrada no estudo, o tempo máximo de evolução
da úlcera sem tratamento ou com tratamento noutros cen-
tros foi de 22 anos.
Metodologia diagnóstica
Na avaliação inicial, para além da história clínica com
investigação de antecedentes familiares, existência de in-
suficiência venosa prévia, queixas sugestivas de flebo-
trombose ou conhecimento de traumatismos dos membros
inferiores, é feito o exame clínico geral e feita a avaliação
da circulação venosa com Doppler portátil.
Na avaliação laboratorial, para além da avaliação geral,
é importante o despiste de condições que possam com-
prometer a cicatrização, como a diabetes, para além do
despiste das discrasias pró-coagulantes sempre que há
história de trombose venosa profunda.
O Eco-Doppler, duplex ou preferencialmente triplex, é
executado em todos os doentes, sendo o exame mais im-
portante nesta avaliação.
A flebografia só é executada excepcionalmente, quan-
do o Eco-Doppler não é suficientemente esclarecedor –
três doentes na série (1,5%). Não houve possibilidade de
recurso à Angio-TAC ou Angio-RMN
Metodologia terapêutica:
No presente estudo, quer o tratamento sistémico, quer
o tratamento local, foram directamente executados ou ori-
entados pelo médico assistente.
Tratamento sistémico – Conforme ficou fundamenta-
do na revisão da literatura, uma elevada percentagem de
úlceras apresenta-se infectada no início do tratamento.
Sendo assim, é instituída antibioterapia empírica e penso
libertador de prata sempre que a úlcera apresenta reacção
inflamatória. O estudo bacteriológico é executado quando
a úlcera não cicatriza num período de tempo curto.
O AAS, a pentoxifilina, os antiagregantes plaquetários
e inibidores do tromboxano são utilizados nas úlceras de
grandes dimensões.
Não foi feita avaliação prospectiva do uso de medica-
mentos designados flebotónicos.
Tratamento local conservador – A compressoterapia é
feita em todos os doentes; na fase inicial é feita com liga-
dura elástica em camada dupla ou com Bota de Una, pas-
sando depois à meia elástica. Nunca foi utilizada a com-
pressão pneumática.
Nunca são aplicados pensos oclusivos herméticos, nem
utilizadas substâncias proteolíticas (desbridamento químico),
atendendo aos riscos atrás citados. São utilizados preferen-
cialmente pensos secos, com antibacterianos locais de efeito
desidratante, de modo a obter a rápida delimitação dos tecidos
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necrosados e permitir o desbridamento cirúrgico precoce.
Nas úlceras exsudativas são utilizados pensos absor-
ventes de alginato, hidrocolóides ou, preferencialmente,
espuma siliconada ou metilcelulose.
O colagéneo liofilizado é utilizado nas úlceras resis-
tentes.
Escleroterapia – Quando são identificadas varizes
afluentes da úlcera, procede-se à sua esclerose, seguida
de compressão. Na presente série, a esclerose foi prati-
cada em 33 doentes (20% dos que se mantiveram no es-
tudo).
Terapêutica cirúrgica – A cirurgia foi executada
prioritariamente na insuficiência venosa superficial pura.
Na insuficiência venosa profunda secundária a flebotrom-
bose, apenas foram feitas laqueações electivas dos locais
de refluxo. Na presente série a cirurgia foi executada em 77
doentes (46,6% dos que se mantiveram no estudo).
Enxertos cutâneos – Raramente foram necessários. Na
presente série apenas foram enxertados quatro doentes
( 2,4% dos doentes que se mantiveram no estudo ).
RESULTADOS
Nos 166 doentes que se mantiveram no estudo foi ob-
tida a cura da úlcera em 151 (91%). Em 143 doentes a cura
foi obtida em regime ambulatório, com tratamento conser-
vador (86,6% dos doentes). Apenas em oito doentes
(4,8%) foi necessário o internamento, com tratamento ci-
rúrgico, prévio à cura da úlcera.
A cura em regime ambulatório foi obtida em 32 doentes
(22,4%) em menos de um mês; em 83 doentes (58%) foram
necessários, um a três meses para a cicatrização da úlcera;
em 28 doentes (19,6%) foram necessários mais de três
meses.
Setenta e seis doentes (45,8% dos que se mantiveram
no estudo) foram submetidos a cirurgia de correcção da
estase venosa.
Quanto às opções cirúrgicas, em 71 doentes foi feita
laqueação da crossa e excisão da veia safena; em 42 doen-
tes foi feita operação de Linton (laqueação sub-apo-
nevrótica de perfurantes); em 35 doentes foi feita opera-
ção de Cockett (laqueação supra-aponevrótica de per-
furantes); em quatro doentes foi feito enxerto cutâneo.
Nalguns doentes foram praticados mais que um acto ci-
rúrgico.
No que respeita às recidivas após a cicatrização, es-
tas verificaram-se em 47 doentes (31% dos casos cura-
dos). No entanto, em 35 (74,5%) foram de curta duração e
facilmente resolvidas; em 12 (25,5%) tratou-se de recidi-
vas complexas – múltiplas, de longa duração ou persis-
tentes.
É interessante constatar que a taxa de recidivas após
tratamento cirúrgico (48% dos casos) é bastante seme-
lhante à taxa após tratamento conservador (52%).
CONCLUSÃO
1 – Independentemente dos factores etiológicos, é pos-
sível obter a cura da maior parte das úlceras flebostáticas
em tratamento ambulatório, sem necessidade de interna-
mento hospitalar, o que assume particular relevância numa
época de contenção de custos.
2 – A maior parte dos tratamentos não necessita de
grandes recursos técnicos e é exequível a nível dos Cuida-
dos Primários de Saúde, sob responsabilidade directa do
médico de família, ou em regime de consulta privada.
3 – Os cuidados hospitalares (Cirurgia Vascular ou Ci-
rurgia Geral) devem ser reservados aos doentes com situ-
ações mais complexas, em particular as que carecem de
tratamento cirúrgico – cerca de metade dos doentes.
4 – A cirurgia de correcção da estase venosa deve
preferencialmente ser executada após a cicatrização da
úlcera em ambulatório. Esta orientação tem vantagens evi-
dentes: maior simplicidade da actuação cirúrgica, sem ne-
cessidade de enxertos cutâneos; menor tempo de interna-
mento, com menores custos hospitalares; menor tempo de
abstenção de vida activa por parte do doente.
5 – A orientação e acompanhamento directo pelo médi-
co responsável em todas as fases do tratamento são fun-
damentais para a obtenção de bons resultados.
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